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ﺑﻄﻦ ﭼﭗ در (frs)ﻓﺎﮐﺘﻮر ﭘﺎﺳﺦ ﺳﺮم ﺛﯿﺮ ﺗﻤﺮﯾﻦ اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ﺑﺮ ﺑﯿﺎن ژنﺄﺗ
ﻫﺎي ﻧﺮ ﻧﮋاد وﯾﺴﺘﺎرﻣﻮش
3راﺿﯿﻪ رﺿﺎﯾﯽ،*2، رﺿﺎ ﻗﺮاﺧﺎﻧﻠﻮ1ﻣﺤﻤﺪ ﻓﺘﺤﯽ




ي ﺑﺪﻧﯽ ﺑﺮ ﻓﺮآﯾﻨﺪﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻫﺎﻓﻌﺎﻟﯿﺖ
ﮔﺬارد و ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺠﺪﯾﺪ ﺳﺎﺧﺘﺎر در ﺑﺴﯿﺎري از ﻣﯽ
. ﺗﺠﺪﯾﺪ (1)ﺷﻮد ﻫﺎي درﮔﯿﺮ، از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺐ ﻣﯽﺑﺎﻓﺖ
و ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻗﻠﺐ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﮐﺎرآﯾﯽ
ﻫﺎي ورزﺷﯽ ﺗﺠﺪﯾﺪ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺧﺎص ﺧﻮد را در . ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ(2)
ﻫﺎي ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ (3)ﮐﻨﺪ ﻗﻠﺐ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ
اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﯾﺶ اﺑﻌﺎد داﺧﻠﯽ ﺑﻄﻦ ﭼﭗ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ 
. ﺗﺠﺪﯾﺪ ﺳﺎﺧﺘﺎر در (4)ﺷﻮد ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ دﯾﻮاره آن ﻣﯽ
ﻫﺎﯾﯽ ﯿﺎري از ژنﺎزي ﺑﯿﺎن ﺑﺴﻟﺴﻗﻠﺐ ﻣﺴﺘﻠﺰم ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﻓﻌﺎ
. از ﺟﻤﻠﻪ (5)اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺳﺎﺧﺘﺎر و ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻗﻠﺐ دﺧﯿﻠﻨﺪ 
اي از ﻫﺎي درﮔﯿﺮ در رﺷﺪ و ﺗﮑﺎﻣﻞ ﻗﻠﺐ ﺧﺎﻧﻮادهژن 
xoB-SDAMﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي روﻧﻮﯾﺴﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ آن ﻫﺎ را 
)rotcaf esnopser mureS(FRS. ﻓﺎﮐﺘﻮر روﻧﻮﯾﺴﯽ(7،6)ﻧﺎﻣﻨﺪ ﻣﯽ
، ﺗﻤﺎﯾﺰ از اﻋﻀﺎي اﯾﻦ ﺧﺎﻧﻮاده اﺳﺖ ﮐﻪ در رﺷﺪﯽﯾﮑ
ﺳﻠﻮﻟﯽ، اﻧﺘﻘﺎل ﻧﺮوﻧﯽ، رﺷﺪ و ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻋﻀﻼﻧﯽ درﮔﯿﺮ 
ﺷﺎﻣﻞ ﯾﮏ ﯾﺎ ﭼﻨﺪ ﮐﭙﯽ از FRSﻫﺎي ﻫﺪفژناﺳﺖ. 
ﭼﮑﯿﺪه:
ﻫﺎ را اﻟﻘﺎء ﻣﯽ ﮐﻨﺪ، ﺷﻮد و ﺑﯿﺎن ﺑﺴﯿﺎري از ژنﺳﺎﺧﺘﺎر ﻗﻠﺐ ﻣﯽﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺠﺪﯾﺪاﻓﻌﺎﻟﯿﺖ زﻣﯿﻨﻪ و ﻫﺪف:
ﺗﺠﺪﯾﺪ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﻗﻠﺐ در ﺳﻄﺢ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در)FRS =rotcaF esnopseR mureS(ﺿﻤﻦ اﯾﻨﮑﻪ ﻓﺎﮐﺘﻮر روﻧﻮﯾﺴﯽ
ﺑﻄﻦ ﭼﭗ (frs)ﮐﻨﺪ، ﻫﺪف اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ ﺗﻤﺮﯾﻨﺎت اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ﺑﺮ ﺑﯿﺎن ژن ﻓﺎﮐﺘﻮر ﭘﺎﺳﺦ ﺳﺮمﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺎزي ﻣﯽ
.ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮ ﻧﮋاد وﯾﺴﺘﺎر ﺑﻮدﻣﻮش
ﺑﻌﺪ از آﺷﻨﺎﺳﺎزي ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﮑﻞ ﺗﻤﺮﯾﻨﯽ،ﺴﺘﺎرﯾوﻧﮋادﻧﺮﯾﯽﺮاﺤﺻﻣﻮشﺳﺮ41در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﯽروش ﺑﺮرﺳﯽ:
اي( اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ را ﻫﻔﺘﻪ41ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺑﻪ دو ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ و ﺗﺠﺮﺑﯽ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ. ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﯽ ﯾﮏ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ )
ﻫﻮش و ﺗﺸﺮﯾﺢ ﺷﺪﻧﺪ، ﺳﭙﺲ ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از ﭘﺎﯾﺎن آﺧﺮﯾﻦ ﺟﻠﺴﻪ ﺗﻤﺮﯾﻨﯽ ﺑﯽ84روي ﻧﻮارﮔﺮدان اﺟﺮا ﮐﺮد و ﺳﭙﺲ 
ﮔﯿﺮي ﻫﺎ اﻧﺪازهﻗﻠﺐ آنfrsﺎن ژنﻣﯿﺰان ﺑﯿRCP emit laeRروشﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻫﺎ ﺧﺎرج وﻗﻠﺐ و ﺑﻄﻦ ﭼﭗ آن
.ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺗﺤﻠﯿﻞ ﺷﺪ، اﻃﻼﻋﺎتtآﻣﺎري ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن ﺷﺪ. 
ارزﯾﺎﺑﯽ ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻧﺴﺒﺖ وزن ﺑﻄﻦ ﭼﭗ ﺑﻪ وزن ﺑﺪن ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﯽﻫﺎي ﺷﺎﺧﺺﻫﺎ:ﯾﺎﻓﺘﻪ
وزن ﺑﻄﻦ ﭼﭗ ﺑﻪ ﺳﻄﺢ روﯾﻪ ﻧﺴﺒﺖ (. P<0/50( ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻮد )2/940±0/21( در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل )2/3±0/81)
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ . (P<0/10( ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻮد )0/351±0/600( در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل )0/861±0/800ﺑﺪن در ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﯽ )
.(=P0/600)ﺑﻮدداري ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮلﺗﺠﺮﺑﯽ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽﮔﺮوه ﺑﻄﻦ ﭼﭗ frsژنﺑﯿﺎن
ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﺗﻤﺮﯾﻦ در ﺑﻄﻦ ﭼﭗ ﻣﻮشfrsﺑﯿﺎن ژن ﺗﻤﺮﯾﻦ اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﯾﺶ ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ و ﮔﯿﺮي:ﻧﺘﯿﺠﻪ
اي از رﺳﺪ اﻓﺰاﯾﺶ آن ﻧﺸﺎﻧﻪﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽﻧﻘﺶ اﯾﻦ ژن در ﺗﺠﺪﯾﺪ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﻗﻠﺐ،ﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﮐﺮده ﻣﯽ
ﺳﺎزﻣﺎﻧﺪﻫﯽ ﻣﺠﺪد ﺳﺎرﮐﻮﻣﺮﻫﺎي ﻗﻠﺐ ﺟﻬﺖ ﺳﺎزﮔﺎري ﺑﻪ ﺗﻤﺮﯾﻨﺎت اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ اﺳﺖ.
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ﻋﻨﻮان ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﺎ)FRSﻋﻨﺎﺻﺮ ﻣﺸﺘﺮك اﺗﺼﺎﻟﯽ ﺑﻪ
ﻫﺎي در ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮ ژنﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻ ً( ﻣﯽxob GrAC
وﺣﺮﮐﺖ ﺳﻠﻮل،ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮓ رﺷﺪﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﮐﻨﻨﺪه ﺗﻨﻈﯿﻢ
.(9،8)ر دارﻧﺪﻋﻨﺎﺻﺮ اﻧﻘﺒﺎﺿﯽ ﻗﺮا
از ﻃﺮﯾﻖ اﺛﺮ ﻣﺘﻘﺎﺑﻞ ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ FRSﻓﺎﮐﺘﻮر روﻧﻮﯾﺴﯽ 
ﮐﻪ اﺳﺖﮐﻨﻨﺪه اﺻﻠﯽ روﻧﻮﯾﺴﯽ ﺑﺎ دﯾﮕﺮ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ، ﺗﻨﻈﯿﻢ
ﺑﺎ FRSﮐﻨﺪ.ﻫﺎي ﻋﻀﻼﻧﯽ را ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﯽﺗﻤﺎﯾﺰ ﺳﻠﻮل
ﺧﺼﻮص ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻪ ﺑﺴﯿﺎري از ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ، ﺑ
ﺑﻪ اﯾﻦ ﺻﻮرت ﮐﻪ در ﻧﺎﺣﯿﻪ .ﻋﻀﻼت در ارﺗﺒﺎط اﺳﺖ
ﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻋﻀﻠﻪ ﺟﺎﯾﮕﺎه اﺗﺼﺎﻟﯽ ﺮ ﺑﺴﯿﺎري از ژنﭘﺮوﻣﻮﺗ
αوﺟﻮد دارد؛ ﻣﺎﻧﻨﺪ زﻧﺠﯿﺮه ﺳﻨﮕﯿﻦ ﻣﯿﻮزﯾﻦ FRSﺑﺮاي 
α=CHMα)
زﻧﺠﯿﺮه ﺳﻨﮕﯿﻦ (niahC yvaeH nisoyM- 
در ﻗﻠﺐ . (3)( و ﺳﺎﯾﺮ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ βCHM)βﻣﯿﻮزﯾﻦ 
ﺑﯿﺎن ژن را در FRSاز ﺟﻤﻠﻪ xoB-SDAMﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي
(، ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 01)ATAGارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي روﻧﻮﯾﺴﯽ
)ﯾﮏ ﻓﻌﺎل ﮐﻨﻨﺪه ، ﻣﯿﻮﮐﺎردﯾﻦ5–2xkNﻫﻮﻣﺌﻮدوﻣﻦ
ﮐﻨﺪ( و ﺑﺮﺧﯽ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي دﯾﮕﺮ ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﯽ11روﻧﻮﯾﺴﯽ( )
ﺗﻮﺳﻂ ﻓﺮآﯾﻨﺪﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي )ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي اﻧﺘﻘﺎل FRS(. 21)
ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯽ، ﺗﻌﺎﻣﻞ ﺑﺎ دﯾﮕﺮ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي روﻧﻮﯾﺴﯽ و 
( ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ 8)ﺷﻮد ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺗﻨﻈﻤﯽ ﻣﺎﯾﻮژﻧﯿﮏ( ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﯽ
ﺴﺎزي آن ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻧﯿﺰ ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌﺎﻟﮐﻠﺴﯿﻢ دروناﻓﺰاﯾﺶ
.(3)ﺷﻮدﻣﯽ
ﻫﺎي ژﻧﯽ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﻬﺎر آن در ﺳﻄﺢ دﺳﺘﮑﺎري
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﺮﺧﯽ از ﮐﺎرﮐﺮدﻫﺎي اﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮر را ﻧﺸﺎن داده 
ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ FRSاﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه ﮐﻪ ﻣﻬﺎر 
)در ﺳﻄﺢ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ( ﯾﺎ ﻣﻬﺎر آن در FRSﺑﺎدي ﺗﺰرﯾﻖ آﻧﺘﯽ
رﺷﺪ ﻋﻀﻠﻪ را ﺳﺮﮐﻮب و ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺳﻄﺢ ﺑﯿﺎن ژن، 
اﻣﺎ ؛(41،31)ﮐﻨﺪ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﯿﻮﺗﯿﻮب را ﻣﻬﺎر ﻣﯽﻣﯿﻮﺑﻼﺳﺖ
ﺳﺒﺐ ﻣﯿﻮﮐﺎردﯾﻮﭘﺎﺗﯽ ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯿﮏ در FRSاﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن 
ﻣﺎه ﺑﻌﺪ از ﺗﻮﻟﺪ اﯾﻦ ﻧﻮع 6ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ ؛ﺷﻮدﻫﺎ ﻣﯽﻣﻮش
FRS. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه ﮐﻪ (51)ﻣﯿﺮﻧﺪﻫﺎ ﻣﯽﻣﻮش
( و 8)اﺳﺖ ﻗﻠﺐ ﻣﺴﺌﻮل ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺳﺎزﻣﺎﻧﺪﻫﯽ ﺳﺎرﮐﻮﻣﺮﻫﺎ 
ﺳﺖاﻫﺎي ﻋﻀﻠﻪ ﻗﻠﺐ ﺿﺮوري ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺳﻠﻮلﻓﺮآﯾﻨﺪﺑﺮاي 
. ﻓﺮآﯾﻨﺪ ﺳﺎزﻣﺎﻧﺪﻫﯽ ﻣﺠﺪد ﺳﺎرﮐﻮﻣﺮﻫﺎ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ (61)
ﻫﺎي ﻋﻀﻼﻧﯽ در زﻣﺎن ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ رخ ﺗﮑﺜﯿﺮ و ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي ﺑﺪﻧﯽ از ﺟﻤﻠﻪ ﻋﻮاﻣﻠﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ . ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ(71)دﻫﺪ ﻣﯽ
ﻫﺎي ﻫﺮﭼﻨﺪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ.(81)ﺷﻮد ﻣﻮﺟﺐ ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ ﻗﻠﺐ ﻣﯽ
اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ﻣﻮﺟﺐ ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ ﻗﻠﺐ ﺑﻪ وﯾﮋه ﺑﻄﻦ ﭼﭗ 
در ﻓﺮآﯾﻨﺪﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻗﻠﺐ ﻧﻘﺶ ﺑﺴﺰاﯾﯽ frsﺷﻮد و ژن ﻣﯽ
frsﺛﯿﺮ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ﺑﺮ ﺑﯿﺎن ژنﺄاﻣﺎ در ﻣﻮرد ﺗ؛دارد
ﺛﯿﺮ اﯾﻦ ﺄﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗ.ﻫﻨﻮز ﭘﮋوﻫﺸﯽ ﺻﻮرت ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
( ﺑﺮ ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت frsدو ﻋﺎﻣﻞ )ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ و ژن 
، ﻋﻤﻠﮑﺮدي و ژﻧﯽ ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺐ اﻧﺠﺎم ﭘﮋوﻫﺸﯽ ﮐﻪ ﺳﺎﺧﺘﺎري
،رﻓﺘﺎر اﯾﻦ ژن را ﺑﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ در ﺑﻄﻦ ﭼﭗ ارزﯾﺎﺑﯽ ﮐﻨﺪ
رﺳﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻫﺪف اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ارزﯾﺎﺑﯽ ﺿﺮوري ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ
.در ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺐ ﺑﻮدfrsژن ﺛﯿﺮ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ﺑﺮ ﺑﯿﺎنﺄﺗ
ﺑﺮرﺳﯽ:روش 
ﻫﻔﺘﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ 41ﭘﮋوﻫﺶ ﺗﺠﺮﺑﯽ اﺛﺮ در اﯾﻦ 
. ﺑﺪﯾﻦ ﺷﺪﻗﻠﺐ ارزﯾﺎﺑﯽﻋﻀﻠﻪfrsژنﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ﺑﺮ ﺑﯿﺎنا
ﻫﻔﺘﻪ ﺳﻦ 5ﺳﺮ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮ ﻧﮋاد وﯾﺴﺘﺎر ﺑﺎ 02ﻣﻨﻈﻮر 
ﻫﺎ ﺷﺮاﯾﻂ از اﻧﺴﺘﯿﺘﻮ ﭘﺎﺳﺘﻮر ﺧﺮﯾﺪاري ﺷﺪ. ﺑﺮاي ﻫﻤﻪ آن
)دﺳﺘﺮﺳﯽ آزاد ﺑﻪ آب و ﻏﺬا ﻣﻨﺎﺳﺐ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ
21:21ﻣﺨﺼﻮص ﻣﻮش، ﭼﺮﺧﻪ روﺷﻨﺎﯾﯽ و ﺗﺎرﯾﮑﯽ 
ﺻﻮرتﺑﻪ( ﮔﺮادﺳﺎﻧﺘﯽرﺟﻪد22±3ﺳﺎﻋﺖ، ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ دﻣﺎ 
ﺑﻠﻮغﺳﻦﺑﻪرﺳﯿﺪنﺗﺎﺣﯿﻮاﻧﺎتآزﻣﺎﯾﺸﮕﺎهدرﯾﮑﺴﺎن
ﻧﮕﯿﻦ و اﻧﺤﺮاف ﻣﯿﺎﻣﺮﺣﻠﻪ،اﯾﻦﭘﺎﯾﺎندر. ﺷﺪﻓﺮاﻫﻢ
ﯾﮏﮔﺮم ﺑﻮد. ﺳﭙﺲ132±42ﻫﺎ اﺳﺘﺎﻧﺪارد وزن ﻣﻮش
( ﺑﺎ ﺗﻤﺮﯾﻨﺎت اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽروزه5- 01)دوره آﺷﻨﺎﺳﺎزي
آﻏﺎز ﺷﺪ. در ﭘﺎﯾﺎن ﺟﻠﺴﺎت )دوﯾﺪن روي ﺗﺮدﻣﯿﻞ(
ﺳﺮ 01)ﮔﺮوه2ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺑﻪ ﺎزي، ﻣﻮشآﺷﻨﺎﺳ
ﺳﺮ دﯾﮕﺮ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه 01ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ و
ﺳﺮ 3ﻫﺎي ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﯾﻨﯽ از ﻣﻮش.ﺗﻤﺮﯾﻨﯽ( ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ
. از آﻧﺠﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﻧﺘﻮاﻧﺴﺖ ﭘﺮوﺗﮑﻞ را ﺑﻪ ﭘﺎﯾﺎن ﺑﺮﺳﺎﻧﻨﺪ
)ﻧﺴﺒﯽ( ﺑﺎﯾﺪ ﺗﻌﺪاد ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ و ﺗﺠﺮﺑﯽ emit laeRروش 
ﻫﺎي ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺣﺬف ﺳﻪ ﺳﺮ از ﻣﻮشﻣﺴﺎوي ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﺑﺎ 
ﺳﺮ 7)ﺳﺮ41ﻫﺎ ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد ﻧﻬﺎﯾﯽ ﻣﻮش)ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﯽ(
.ﺳﺮ ﺗﺠﺮﺑﯽ( ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺖ7ﺷﺎﻫﺪ و 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻨﺎﺑﻊ ﭘﯿﺸﯿﻦ ﯾﮏ ﭘﺮوﺗﮑﻞ ﺗﻤﺮﯾﻦ 
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ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ ﻗﻠﺐ و ﺑﻄﻦ ﭼﭗ ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﻤﺮﯾﻨﺎت 
روز( ﮔﺮوه 6اي ﻫﻔﺘﻪ، ﻫﻔﺘﻪ41ﺎﻣﺘﯽ ﺷﻮد. ﭘﺮوﺗﮑﻞ)اﺳﺘﻘ
ﺗﻤﺮﯾﻨﯽ ﻋﺒﺎرت ﺑﻮد از؛ دوﯾﺪن روي ﺗﺮدﻣﯿﻞ ﮐﻪ ﺳﺮﻋﺖ و 
رﯾﺰي ﺑﻮد و در اﻧﺘﻬﺎي آن ﯾﮏ ﺷﯿﺐ و زﻣﺎن آن ﻗﺎﺑﻞ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ
ﻫﺎ ﺗﻌﺒﯿﻪ ﺷﺪه ﺑﻮد، ﺷﻮﮐﺮ ﺑﺮاي ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﺗﻮﻗﻒ ﻣﻮش
ﻣﺘﺮ در 21اي ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ دﻗﯿﻘﻪ5ﻫﺮ ﺟﻠﺴﻪ ﺑﺎ ﯾﮏ ﺑﺨﺶ 
ﺷﺪ. در ﺟﻠﺴﻪ اول، ﺑﺨﺶ ﮐﺮدن ﺷﺮوع ﻣﯽدﻗﯿﻘﻪ ﺑﺮاي ﮔﺮم
دﻗﯿﻘﻪ ﺑﻮد. ﺑﻪ ﻃﻮر ﻫﻔﺘﮕﯽ ﻣﺪت زﻣﺎن 21اﺻﻠﯽ ﭘﺮوﺗﮑﻞ 
در ﺑﺨﺶ اﺻﻠﯽ ﭘﺮوﺗﮑﻞ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺖ؛ )ﺑﺪﯾﻦ ﺻﻮرت
دﻗﯿﻘﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت زﻣﺎن اﺟﺮاي ﺑﺨﺶ 2ﺟﻠﺴﻪﻫﺮ 1-3ﻫﻔﺘﻪ 
ﺟﻠﺴﻪﻃﻮري ﮐﻪ در ﭘﺎﯾﺎن ﺷﺪ( ﺑﻪاﺻﻠﯽ ﭘﺮوﺗﮑﻞ اﺿﺎﻓﻪ ﻣﯽ
ﻘﻪ رﺳﯿﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ دﻗﯿ05ﻣﺪت ﺑﺨﺶ اﺻﻠﯽ ﭘﺮوﺗﮑﻞ ﺑﻪ 32
دﻗﯿﻘﻪ ﺳﺮدﮐﺮدن، ﻣﺪت 5ﮐﺮدن و دﻗﯿﻘﻪ ﮔﺮم5اﺣﺘﺴﺎب 
ﻣﺘﺮ در 02دﻗﯿﻘﻪ ﺑﻮد. ﺷﺪت ﺗﻤﺮﯾﻦ ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ 06زﻣﺎن ﮐﻠﯽ 
ﻣﺘﺮ ﺑﺮ دﻗﯿﻘﻪ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ 2دﻗﯿﻘﻪ ﺷﺮوع ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﻫﺮ ﻫﻔﺘﻪ 
03اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ در ﭘﺎﯾﺎن ﻫﻔﺘﻪ ﺷﺸﻢ ﺳﺮﻋﺖ ﺑﻪ 
ﺑﻪ 01ﺗﺎ 7ﻫﺎي ﻣﺘﺮ در دﻗﯿﻘﻪ رﺳﯿﺪ. در ﻧﻬﺎﯾﺖ در ﻃﯽ ﻫﻔﺘﻪ
درﺟﻪ 1/2درﺟﻪ ﺷﯿﺐ )اﺑﺘﺪاي ﻫﺮ ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ 5ﺗﺪرﯾﺞ 
دﻗﯿﻘﻪ دوﯾﺪن)ﺷﺎﻣﻞ 06ﺷﯿﺐ( ﻧﯿﺰ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ. اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﮑﻞ]
دﻗﯿﻘﻪ 05ﻣﺘﺮ در دﻗﯿﻘﻪ، 21ﮐﺮدن ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ دﻗﯿﻘﻪ ﮔﺮم5
درﺟﻪ ﺑﻪ 5ﻣﺘﺮ در دﻗﯿﻘﻪ، ﺑﺎ ﺷﯿﺐ 03دوﯾﺪن ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ 
دﻗﯿﻘﻪ دوﯾﺪن 5ﻋﻨﻮان ﺑﺨﺶ اﺻﻠﯽ ﭘﺮوﺗﮑﻞ و در ﻧﻬﺎﯾﺖ 
ﻣﺘﺮ در دﻗﯿﻘﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺑﺨﺶ ﺳﺮدﮐﺮدن([ ﺗﺎ 9ﺳﺮﻋﺖ ﺑﺎ
7ﺗﺎ 5ﺣﻔﻆ ﺷﺪ. ﭘﺮوﺗﮑﻞ ﺑﯿﻦ ﺳﺎﻋﺎت 41ﭘﺎﯾﺎن ﻫﻔﺘﻪ 
.ﺷﺪﺑﻌﺪازﻇﻬﺮ ﻫﺮ روز اﻋﻤﺎل ﻣﯽ
ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از ﭘﺎﯾﺎن آﺧﺮﯾﻦ ﺟﻠﺴﻪ 84در ﻧﻬﺎﯾﺖ
ﮔﺮم ﺑﻪ ازاي ﻣﯿﻠﯽ05ﺑﺎ ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ از ﮐﺘﺎﻣﯿﻦ )ﻫﺎﻣﻮشﺗﻤﺮﯾﻨﯽ
زاي ﻫﺮ ﮔﺮم ﺑﻪ اﻣﯿﻠﯽ5ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم( و زاﯾﻼزﯾﻦ )ﻫﺮ
ﻫﻮﺷﯽ ﮐﺎﻣﻞﻫﻮش ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﻌﺪ از ﺑﯽﮐﯿﻠﻮﮔﺮم( ﺑﯽ
)ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ ﻣﻮش ﺑﻪ ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻋﻤﺎل ﺷﺪه ﭘﺎﺳﺦ ﻧﺪﻫﺪ(، 
و ﺑﻄﻦ ﭼﭗ ﻫﺎ ﺗﺤﺖ ﺷﺮاﯾﻂ اﺳﺘﺮﯾﻞ ﺧﺎرج ﻗﻠﺐ ﻣﻮش
ﻧﻈﺮﻣﻮرد. ﺑﺎﻓﺖﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺘﺨﺼﺺ آﻧﺎﺗﻮﻣﯽ ﺟﺪا ﺷﺪآن
1/5ﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎ ﺣﺠﻢ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ در ﻣﯿﮑﺮوﺗﯿﻮب)ﺑﻄﻦ ﭼﭗ(
ﻨﺎﺳﺐ ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺖ، ﻣﻮش و ﺳﺎﻋﺖ ﻟﯿﺘﺮ ﺑﺎ ﺑﺮﭼﺴﺐ ﻣﺘﻣﯿﻠﯽ
ﺗﺸﺮﯾﺢ ﺟﺎﺳﺎزي و وارد ﺗﺎﻧﮏ ﻧﯿﺘﺮوژن ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﻌﺪ از اﺗﻤﺎم 
ﻫﺎ در دﻣﺎي ﻫﺎ، ﻫﻤﻪ آنﺗﺸﺮﯾﺢ و ﺗﺎ ﺷﺮوع ﻫﻤﻮژن ﺑﺎﻓﺖ
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻫﺎون ﺳﭙﺲﮔﺮاد ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪﺳﺎﻧﺘﯽ- 08
ﻫﺎ ﻫﻤﻮژن ﺷﺪﻧﺪ.و ﻧﯿﺘﺮوژن ﻣﺎﯾﻊ ﺑﺎﻓﺖ
ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻣﺘﻌﺪد ﺑﺮاي ارزﯾﺎﺑﯽ ﻣﯿﺰان 
ﻗﻠﺐ از ارزﯾﺎﺑﯽ ﻧﺴﺒﺖ وزن ﺑﻄﻦ ﭼﭗ ﺑﻪ وزن ﮐﻞ ﻗﻠﺐ، 
؛ (22)اﻧﺪ( و ﺳﻄﺢ روﯾﻪ ﺑﺪن اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮده12)وزن ﺑﺪن
ﯾﯿﺪ ﻣﯿﺰان ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ، در اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ از ﺄﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﺮاي ﺗ
ﮐﺮدن وزن ﺑﻄﻦ ﭼﭗ )ﻧﺮﻣﺎﻻﯾﺰ( دو ﺷﺎﺧﺺ ﺑﺮاي ﻧﺴﺒﯽ
ﻫﻮﺷﯽ، اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﺮاي اﯾﻦ ﮐﺎر، در ﺣﺎﻟﺖ ﺑﯽ
ن ﺣﯿﻮان )از دﻫﺎن ﺗﺎ اﺑﺘﺪاي دم( ﺑﺮاي وزن و ﻃﻮل ﺑﺪ
(ASB =aerA ecafruS ydoB)ﺳﻄﺢ روﯾﻪ ﺑﺪنﻣﺤﺎﺳﺒﻪ
(. ﺳﭙﺲ ﻗﻠﺐ ﺣﯿﻮان ﺧﺎرج و ﺑﻄﻦ 32)ﮔﯿﺮي ﺷﺪاﻧﺪازه
ﻫﺎ )ﻗﻠﺐ و ﺑﻄﻦ( ﺑﻪ ﻃﻮر ﭼﭗ ﻧﯿﺰ ﺟﺪا ﺷﺪ ﮐﻪ ﻫﺮ دوي آن
D&Aرﻗﻢ اﻋﺸﺎر ﺑﺎ ﺗﺮازوي دﯾﺠﯿﺘﺎل )4ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﺑﺎ دﻗﺘﯽ ﺗﺎ 
ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻮشASBﺳﺎﺧﺖ ﮐﺸﻮر ژاﭘﻦ( وزن ﺷﺪﻧﺪ. 
(. ﺑﺮاي ﻣﺤﺎﺳﺒﺎت ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ 32)از ﻓﺮﻣﻮل زﯾﺮ ﺑﺮآورد ﺷﺪ
اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.lecxEاز ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ 
]) ( /43.0[×7.0W×76.6=ASB
=ﻃﻮل ﺑﺪن )ﺳﺎﻧﺘﯽ ﻣﺘﺮ(  L =وزن ﺑﺪن )ﮔﺮم( ؛  W
ﻣﺠﻮز اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻤﯿﺘﻪ اﺧﻼق دﻓﺘﺮ 
ﺻﺎدر ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺸﯽ دﻓﺘﺮ رﯾﺎﺳﺖ ﺟﻤﻬﻮرﺣﻤﺎﯾﺖ از ﻃﺮح
(. در زﻣﺎن اراﺋﻪ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ 42730009ﺷﺪ )ﺷﻤﺎره ﻃﺮح 
ﺗﻮاﻧﺴﺘﻨﺪ دوره ﺗﻤﺮﯾﻨﯽ را اداﻣﻪ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻧﻤﯽﺗﻤﺮﯾﻨﯽ ﻣﻮش
ﮐﻨﺎر ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ.؛دﻫﻨﺪ
ﻫﺎي ﻫﻤﻮژن ﺷﺪه، از ﺑﺎﻓﺖANRﺑﺮاي اﺳﺘﺨﺮاج 
ﻟﯿﺘﺮ ﻣﯿﻠﯽ1ﮔﺮم از ﺑﺎﻓﺖ داﺧﻞ ﻣﯿﮑﺮوﺗﯿﻮب، ﻣﯿﻠﯽ001ﺑﻪ
ﮐﺮدن ز ﻣﺨﻠﻮطﺷﺪ و ﭘﺲ ااﺿﺎﻓﻪ)negortivnI(ﺗﺮﯾﺰول 
دﻗﯿﻘﻪ در دﻣﺎي اﺗﺎق 5ﮐﺎﻣﻞ )ﭘﯿﭙﺘﺎژﮐﺮدن( ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﻟﯿﺘﺮ ﺑﻪ آن ﮐﻠﺮوﻓﺮم / ﻣﯿﻠﯽ2ﻧﮕﻬﺪاري )اﻧﮑﻮﺑﻪ( ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ 
دﻗﯿﻘﻪ در 3ﺗﺎ 2ﺛﺎﻧﯿﻪ( ﺣﺪود 51ﺳﺮد اﺿﺎﻓﻪ و ﭘﺲ از ﭘﯿﭙﺘﺎژ )
51ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت دﻣﺎي اﺗﺎق اﻧﮑﻮﺑﻪ ﺷﺪ. در اداﻣﻪ ﻣﯿﮑﺮوﺗﯿﻮب
دور 00021ﮔﺮاد ﺑﺎ درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ4دﻗﯿﻘﻪ در دﻣﺎي 
( ﺷﺪﻧﺪ؛ ﺳﭙﺲ ﻣﺎﯾﻊ ffrodneppeﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ )ﺷﺮﮐﺖ 
روﯾﯽ ﺑﻪ دﻗﺖ ﺑﺮداﺷﺘﻪ ﺷﺪ و ﺑﻪ ﯾﮏ ﻣﯿﮑﺮوﺗﯿﻮب 
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زدن ﻣﻼﯾﻢ در اﯾﺰوﭘﺮوﭘﺎﻧﻮل ﺳﺮد اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ و ﺑﻌﺪ از ﻫﻢ
(. روز ﺑﻌﺪ thginrevoﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧﺪﻧﺪ )- 02دﻣﺎي 
درﺟﻪ 4دﻗﯿﻘﻪ در دﻣﺎي 51ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت ﻣﯿﮑﺮوﺗﯿﻮب
ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ ﺷﺪﻧﺪ ﮐﻪ در ﻣﺠﺪداً00021ﮔﺮاد ﺑﺎ دور ﺳﺎﻧﺘﯽ
اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﯾﮏ رﺳﻮب ﺳﻔﯿﺪرﻧﮓ در ﺗﻪ اﮐﺜﺮ 
ﻫﺎ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺑﻮد. ﺑﺎ ﺳﻤﭙﻠﺮ )ﺷﺮﮐﺖ ﻣﯿﮑﺮوﺗﯿﻮب
ﻟﯿﺘﺮ ﻣﯿﻠﯽ1( ﻣﺎﯾﻊ روﯾﯽ ﺑﺎ دﻗﺖ ﺧﺎرج ﺷﺪ و ffrodneppe
ن اﺗﺎﻧﻮل ﺧﺎﻟﺺ ﺳﺮد ﺑﻪ آن اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ و ﺑﻌﺪ از ﺗﮑﺎن داد
0057درﺟﻪ ﺑﺎ دور 4دﻗﯿﻘﻪ در دﻣﺎي 5ﻣﺨﺘﺼﺮ ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ ﺷﺪﻧﺪ و در اداﻣﻪ ﻣﺎﯾﻊ روﯾﯽ ﺑﻪ دﻗﺖ ﺗﺨﻠﯿﻪ ﺷﺪ 
ﺎﻧﺪه اﺗﺎﻧﻮل ﺗﺒﺨﯿﺮ ﺷﻮد و ﻗﯿﻤﺷﺪ ﺗﺎ ﺑﺎدﻗﯿﻘﻪ ﻓﺮﺻﺖ داده01و 
05داﺧﻞ ﻣﯿﮑﺮوﺗﯿﻮب ﺧﺸﮏ ﺷﻮد، ﺑﻌﺪ از اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ 
ﻻﻧﺪا آب ﺗﺰرﯾﻘﯽ ﺑﻪ ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ و ﭼﻨﺪ ﺑﺎر ﺑﻪ 
ﻣﯽ ﭘﯿﭙﺘﺎژ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. در ﭘﺎﯾﺎن ﻏﻠﻈﺖ و ﻧﺴﺒﺖ آرا
ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه اﺳﭙﮑﺘﺮوﻓﺘﻮﻣﺘﺮﺟﺬﺑﯽ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﯽ ﺟﺬﺑ( ارزﯾﺎﺑﯽ ﺷﺪ ﮐﻪ ﻧﺴﺒﺖ ffrodneppe)ﺷﺮﮐﺖ 
.ﺑﻮد1/8ﺗﺎ 1/6ﻫﺎ ﺑﯿﻦ ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺑﺮاي ﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪ062/082
ﺷﺮﮐﺖ از ﮐﯿﺖANDcﺑﻪ ANRﺑﺮاي روﻧﻮﯾﺴﯽ 
و ﺗﻤﺎم ( اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪomrehTcifitneicS)ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﯾﻨﺘﻔﯿﮏ
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﺎزﻧﺪهﻣﺮاﺣﻞ ﻣﻄﺎﺑﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﺷﺮﮐﺖ
ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﯾﮑﻠﺮ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.remaxeH modnaR
ﺑﻮد.ffrodneppeدر اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﺷﺮﮐﺖ 
ﻗﺒﻞ از ارزﯾﺎﺑﯽ ﻧﻬﺎﯾﯽ ﺑﯿﺎن ژن ﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ 
، ﻣﯿﺰان ﮐﺎرآﯾﯽ ژن رﻓﺮﻧﺲ emiT laeRRCPﺗﮑﻨﯿﮏ
ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان ﮐﺎرآﯾﯽ (frs)و ژن ﻫﺪف (hdpag)
ﺑﻮد. در 1اﯾﻦ دو ژن در ﺑﺎﻻﺗﺮﯾﻦ ﻣﯿﺰان ﺧﻮد ﯾﻌﻨﯽ ﺑﺮاي
و RCP emiT laeRﺗﮑﻨﯿﮏارزﯾﺎﺑﯽ ﺑﯿﺎن ژن از اداﻣﻪ
. اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪmetsysoiB deilppAﺷﺮﮐﺖدﺳﺘﮕﺎه 
اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه در اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ xim retsam neerg RBYS
. ﻃﺒﻖ ﺑﻮد( L028RR # taC)ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﺷﺮﮐﺖ ﺗﺎﮐﺎرا 
دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﮐﯿﺖ و ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﺰان ﮐﺎراﯾﯽ ژن رﻓﺮﻧﺲ و 
ﻻﻧﺪاﯾﯽ ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ از 01ﻫﺪف، ﺑﺮاي ﯾﮏ ﻧﻤﻮﻧﻪ 
(، 1ﭘﺮاﯾﻤﺮ )ﺟﺪول ﺷﻤﺎره1µL، xim retsam5µL
آب ﻣﻘﻄﺮ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ و ﻣﯿﺰان 3µLو ANDc1µL
nuRﺑﯿﺎن ژن ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش ﻧﺴﺒﯽ ارزﯾﺎﺑﯽ ﺷﺪ. در ﻫﺮ 
ﯾﮏ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﯽ ﺑﺮاي ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺳﯿﮑﻠﯽ( 04)
ﺷﺮﮐﺖ)ﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ xim retsamآﻟﻮدﮔﯽ 
ﺑﺎﺷﺪ( در 53آن ﮐﻤﺘﺮ از TCﻧﺒﺎﯾﺪ metsysoiB deilppA
، ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ (hdpag)ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ و ﮐﻨﺘﺮل داﺧﻠﯽ 
( ارزﯾﺎﺑﯽ ﺷﺪ. nuRﻫﻤﺰﻣﺎن )در ﯾﮏ frs)ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل( و 
ﯽ ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﻌﺪ از ﺑﻪ دﺳﺖ ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت دوﺗﺎﯾﯽ ارزﯾﺎﺑﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻫﺎ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ دوﺗﺎﯾﯽ ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ آنTCآوردن 
tsetﺷﺪ. ﻻزم ﺑﻪ ذﮐﺮ اﺳﺖ در ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻮارد ﻧﯿﺎز ﺑﻮد ﮐﻪ 
.ﺷﺪﺗﮑﺮار ﺷﻮد ﮐﻪ در ﺻﻮرت ﻧﯿﺎز ﺗﺴﺖ ﺗﮑﺮار ﻣﯽﻣﺠﺪداً
ﻃﺒﻖ ﻓﺮﻣﻮل lecxEﺑﻌﺪ از اﻧﺘﻘﺎل اﻃﻼﻋﺎت ﺑﻪ ﻧﺮم اﻓﺰار 
.(42)ﺷﺪﻣﺤﺎﺳﺒﻪfrsﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎن ژن -2ΔΔtc
RCP emiT laeRﻫﺎي ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از دﺳﺘﮕﺎه داده
ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ( ﺑﻮدﻧﺪ. ﺑﺎ TC)ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ TCﮐﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت 
ﺗﺒﺪﯾﻞ ﺷﺪﻧﺪ و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ ΔΔtcﺑﻪ lecxEاﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار 
اﻋﺪاد ﻧﻬﺎﯾﯽ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ. ﺑﺎ -2ΔΔtcاﺳﺘﻔﺎده از ﻓﺮﻣﻮل 
ﺑﺘﺪا ا61ﻧﺴﺨﻪ SSPSاﻧﺘﻘﺎل اﯾﻦ اﻋﺪاد ﺑﻪ ﻧﺮم اﻓﺰار
-oripahSﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن ﺑﻮدن ﺗﻮزﯾﻊ دادهﻧﺮﻣﺎل
ﻫﺎ داراي ﺗﻮزﯾﻊ ارزﯾﺎﺑﯽ ﺷﺪ و ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ دادهkliW
ﺑﻮدن، ﺑﺮاي ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺑﻌﺪ از ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻧﺮﻣﺎل
1ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﯽ از ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل )ﮐﻪ ﻋﺪد اﺧﺘﻼف ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ 
ﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.اﺗﮏ ﻧﻤﻮﻧﻪ tاز آزﻣﻮن ﺑﻮد( 
ﻣﺸﺨﺼﺎت ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در ﭘﮋوﻫﺶ:1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
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:ﻫﺎﺎﻓﺘﻪﯾ
ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻤﺮﯾﻦ اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ 41ﯾﺞ ﻧﺸﺎن داد، در اﺛﺮ ﻧﺘﺎ
دﻫﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ در ﺑﻄﻦ ﭼﭗ رخ ﻣﯽ
ﺗﻮﺳﻂ ارزﯾﺎﺑﯽ ﻧﺴﺒﺖ وزن ﺑﻄﻦ ﭼﭗ ﺑﻪ وزن ﺑﺪن و ﺳﻄﺢ 
ﻫﺎي وزﻧﯽ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ وزن ﯾﯿﺪ ﺷﺪ. ﺷﺎﺧﺺﺄروﯾﻪ ﺑﺪن ﺗ
ﻗﻠﺐ و ﺑﻄﻦ ﭼﭗ ﺟﺪا ﺷﺪه ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﮔﺮوه 
ﮐﻪ ﻧﺴﺒﺖ وزن ﺑﻄﻦ ﭼﭗ ﺑﻪ ﮐﻨﺘﺮل اﺳﺖ، ﺑﻪ اﯾﻦ ﺻﻮرت 
( در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه 2/3±0/81وزن ﺑﺪن ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﯽ)
، ﻧﻤﻮدار P<0/50( ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻮد )2/940±0/21ﮐﻨﺘﺮل )
( و ﻧﺴﺒﺖ وزن ﺑﻄﻦ ﭼﭗ ﺑﻪ ﺳﻄﺢ رﯾﻪ ﺑﺪن در 1ﺷﻤﺎره
( در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل 0/861±0/800ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﯽ )
(. 1، ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎرهP<0/10( ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻮد )0/351±0/600)
ﻗﻠﺐ frsژنﺑﯿﺎنﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ tآزﻣﻮن ﻧﺘﺎﯾﺞ 
ﻫﻔﺘﻪ 41ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل در اﺛﺮ ﮔﺮوه ﺗﺠﺮﺑﯽ
، P=0/600ﯾﺎﺑﺪ )ﺑﺮاﺑﺮ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ5/16ﺗﻤﺮﯾﻦ اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ 
.(2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره
ﻫﺎي وزن ﺑﻄﻦ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻧﺴﺒﺖ: 1ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار
ﭼﭗ ﺑﻪ ﺳﻄﺢ روﯾﻪ ﺑﺪن و وزن ﺑﺪن در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 
ﻫﺎي ﺳﯿﺎه( ﮐﺮده )ﺳﺘﻮنﻫﺎي ﺳﻔﯿﺪ( و ﺗﻤﺮﯾﻦ)ﺳﺘﻮن
ﻣﻮﯾﺪ ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﻤﺮﯾﻦ اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ اﺳﺖ.
≤P0/10داري در ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﯽ**؛ ≤P0/50داري در ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﯽ*
ﺛﯿﺮ ﯾﮏ دوره ﺗﻤﺮﯾﻦ اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ﺑﺮ ﺑﯿﺎنﺄﺗ: 2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ و ﺗﺠﺮﺑﯽﺑﻄﻦ ﭼﭗﻋﻀﻠﻪ frsژن
≤P0/10در ﺳﻄﺢ (ﺷﺎﻫﺪﻫﺎ )ﺗﺠﺮﺑﯽ و ﺗﻔﺎوت ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﮔﺮوه**
:ﺑﺤﺚ
اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ ﺗﻤﺮﯾﻦ اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ﺑﺮ 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﻧﺘﺎﯾﺞ آن ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ frsﺑﯿﺎن ژن 
در frsداري ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ژن اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽ
ﺷﻮد، ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﺎ ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ ﻗﻠﺐ ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻄﻦ ﭼﭗ ﻣﯽ
ﻣﺴﺌﻮل ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺳﺎزﻣﺎﻧﺪﻫﯽ FRSروﻧﻮﯾﺴﯽﻓﺎﮐﺘﻮر ﻫﻤﺮاه ﺑﻮد. 
ﭼﻨﯿﻦ ﺑﺮاي ﭘﺮوﺳﻪ ﺗﻤﺎﯾﺰ ( و ﻫﻢ8)اﺳﺖﺳﺎرﮐﻮﻣﺮﻫﺎ در ﻗﻠﺐ 
ﻫﺎي ﻫﺪف(. ژن52)اﺳﺖﻫﺎي ﻋﻀﻠﻪ ﻗﻠﺐ ﺿﺮوري ﺳﻠﻮل
ﯾﮏ ﯾﺎ ﭼﻨﺪ ﮐﭙﯽ از ﻋﻨﺎﺻﺮ ﻣﺸﺘﺮك اﺗﺼﺎﻟﯽ FRSﻓﺎﮐﺘﻮر 
ﻫﺎي ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮐﻨﻨﺪه ﮐﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻ در ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮ ژنﻫﺴﺘﻨﺪ FRSﺑﻪ
ﻫﺎ از ژنﺑﺴﯿﺎري. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ(9،8ﻋﻨﺎﺻﺮ اﻧﻘﺒﺎﺿﯽ ﻗﺮار دارﻧﺪ)
ﮐﻪ ﻣﺴﺌﻮل ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ ﻋﻀﻠﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ در ﺗﻮاﻟﯽ اﻓﺰاﯾﻨﺪه
اي ﺑﺮاي ﻫﺎي وﯾﮋهﭘﺮوﻣﻮﺗﺮﺷﺎن ﺟﺎﯾﮕﺎهو(recnahnE)
، و آﻟﻔﺎ اﮐﺘﯿﻦ ﻋﻀﻠﻪ اﺳﮑﻠﺘﯽFNAﻣﺎﻧﻨﺪ ،دارﻧﺪFRSاﺗﺼﺎل 
در ﮐﻨﺘﺮل FRSدﻫﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ. CHMα، CHMβ
اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ﺬار اﺳﺖ. ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺐ ﺗﺎﺛﯿﺮﮔﺑﺴﯿﺎري از ژن
ﭼﯿﺰي (51)ﺷﻮدﻣﻮﺟﺐ اﻟﻘﺎي ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ ﻋﻀﻠﻪ ﻣﯽFRS
دﻫﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﻫﺎي اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ رخ ﻣﯽﮐﻪ در اﺛﺮ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ
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ﻫﺎي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ(. ﺗﺤﻘﯿﻘﯽ ﮐﻪ ﺗﺎﺛﯿﺮ62)ﮐﻨﺪرا ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﯽ
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﯿﺮي ﮐﻨﺪ،ﻗﻠﺐ را اﻧﺪازهFRSﯿﺎن ژناﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ﺑﺮ ﺑ
)ﺳﻪ ﺷﺪ ﮐﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽﮔﺰارشﯽﻧﺸﺪ. اﻣﺎ در ﭘﮋوﻫﺸ
06ﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧﯽ( ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﮏ ﭘﺎ در ﻧﻤﻮﻧﻪﺗﻤﺮﯾﻦﻫﻔﺘﻪ 
در ،ﺷﻮدﻣﯽﻋﻀﻠﻪ اﺳﮑﻠﺘﯽ FRSدرﺻﺪي ﻓﺴﻔﻮرﯾﻼﺳﯿﻮن 
ﻋﻀﻠﻪ آن درANRmﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ ﺗﺎﺛﯿﺮي ﺑﺮ ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎن
ﮐﻪ ﺑﺮ ﺧﻼف ﻧﺘﯿﺠﻪ اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﻮد ﮐﻪ (.72)اﺳﮑﻠﺘﯽ ﻧﺪارد
ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻤﺮﯾﻦ اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ 41در اﺛﺮ frsﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎن ژن ﻧﺸﺎن داد
ﮔﺰارش ﮐﺮد و ﻫﻤﮑﺎران gnahZﺑﺮاﺑﺮ اﻓﺰاﯾﺶ داﺷﺖ. 5/6
ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﯾﺶ )ﻣﺪاﺧﻼت ژﻧﺘﯿﮑﯽ( frsژنﮐﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن
ﮐﻼژن و ﻫﺎ و اﻓﺰاﯾﺶ رﺳﻮبﮔﺸﺎد ﺷﺪن ﺣﻔﺮهو ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ 
و icoSدر ﭘﮋوﻫﺶ اﻣﺎ(. 51)ﺷﻮدﻓﯿﺒﺮوزي ﺷﺪن ﻗﻠﺐ ﻣﯽ
اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ﻣﻮﺟﺐ ﮐﺎﻫﺶ دﯾﺪه ﺷﺪه ﮐﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖﻫﻤﮑﺎران 
ﮐﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﺤﻘﯿﻖ ؛(82)ﺷﻮدﻣﯿﺰان ﮐﻼژن ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺐ ﻣﯽ
اﻣﺎ ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﮐﻪ ذﮐﺮ ﺷﺪ ﺗﻨﺎﻗﺾ دارد. و ﻫﻤﮑﺎران gnahZ
ﻣﺪاﺧﻼت ژﻧﺘﯿﮑﯽ و ﻫﻤﮑﺎران از gnahZﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﮋوﻫﺶ 
و ﯾﮏ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﺪاوم ﻣﻨﺘﺞ ﺷﺪ، ﮐﻪﻨﺪ ﺗﺮاﻧﺲ ژﻧﯿﮏﻣﺎﻧ
ﻫﺎي ﺑﺪﻧﯽ ﺑﺎ ؛ اﻣﺎ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖﮐﻨﺪرا اﻟﻘﺎء ﻣﯽوﻗﻔﻪ ﺑﯽ
ﻫﺎي ﻣﺘﻨﺎوب ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ، ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﺮﺧﯽ اﺳﺘﺮاﺣﺖ
ﻫﺎ ﮐﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﺑﻬﺒﻮد وﺿﻌﯿﺖ ﻗﻠﺐ در اﺛﺮ ﻣﺤﺮك
ي اﺳﺘﺮاﺣﺖ در دورهﺷﻮد اﺣﺘﻤﺎﻻًﻣﯽﻫﺎي اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽﻓﻌﺎﻟﯿﺖ
ﻫﺎي ﺷﺪﯾﺪ ﺑﺪﻧﯽ، ﺷﺮاﯾﻂ ﺳﺎزﮔﺎري را ﯾﻌﻨﯽ ﺑﻌﺪ از ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ
ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺒﺨﺸﻨﺪ و در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻓﺮﺻﺖ ﺑﺮاي اﻧﻄﺒﺎق ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺎ 
ihtaFﻧﺘﺎﯾﺞدرﻫﺎ در اﺧﺘﯿﺎر ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺐ وﺟﻮد دارد.ﻣﺤﺮك
دﯾﺪه ﺷﺪ ﮐﻪ ﻗﻄﺮ ﺣﻔﺮه ﺑﻄﻦ ﭼﭗ ﻗﻠﺐ در و ﻫﻤﮑﺎران 
( ﮐﻪ اﯾﻦ اﻓﺰاﯾﺶ 92)ﯾﺎﺑﺪﻣﺮﺣﻠﻪ ﭘﺎﯾﺎن دﯾﺎﺳﺘﻮﻟﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ
ﻫﺎي ﺳﺎزﮔﺎري ﻗﻠﺐ ﺑﻪ ﺗﻤﺮﯾﻨﺎت اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ اﺳﺖ. از ﻧﺸﺎﻧﻪ
در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺑﻪ اﯾﻦ دﻟﯿﻞ ﺑﺎﺷﺪ frsژنﺷﺎﯾﺪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن
ﺑﯿﺎن اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﺎﺷﯽ ازﮐﻪ ﺑﺨﺸﯽ از اﻓﺰاﯾﺶ ﻃﻮل ﺳﺎرﮐﻮﻣﺮﻫﺎ 
اﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮر در ﮔﻔﺘﻪ ﺷﺪ،ﮐﻪﻫﻤﺎﻧﻄﻮرزﯾﺮا ،ﺑﺎﺷﺪFRSﯾﺎﻓﺘﻪ 
ﻫﺎي ﭘﺮوﺳﻪ ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺳﻠﻮلﺳﺎزﻣﺎﻧﺪﻫﯽ ﺳﺎرﮐﻮﻣﺮﻫﺎ در ﻗﻠﺐ و 
ﻫﺎي ، ﺿﻤﻦ اﯾﻨﮑﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ(52)ﻧﻘﺶ دارد ﻋﻀﻠﻪ ﻗﻠﺐ 
ﮐﻨﻨﺪاﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ اﻓﺰاﯾﺶ اﺑﻌﺎد داﺧﻠﯽ ﺑﻄﻦ ﭼﭗ را اﻟﻘﺎء ﻣﯽ
ﺑﺮ FRSﺛﯿﺮ ﺄ. ﻧﮑﺘﻪ دﯾﮕﺮ ﮐﻪ ﺑﻪ آن ﺑﺎﯾﺪ اﺷﺎره ﮐﺮد ﺗ(03)
ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ ﻗﻠﺐ اﺳﺖ ﺷﺎﯾﺪ ﺑﺨﺸﯽ از ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ ﻗﻠﺐ در 
ﺑﺎﺷﺪ، اﻟﺒﺘﻪ در اﯾﻦ FRSﺛﯿﺮ ﺄﻫﺎي ﺑﺪﻧﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﺗاﺛﺮ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ
ﻣﻮرد ﺑﺎﯾﺪ ﺟﺎﻧﺐ اﺣﺘﯿﺎط را ﻧﮕﻪ داﺷﺖ، زﯾﺮا ﻧﺘﯿﺠﻪ اﯾﻦ 
ﯾﯿﺪ ﮐﺮد ﻧﻪ ﻣﯿﺰان ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺄرا ﺗfrsﭘﮋوﻫﺶ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ژن 
ﮐﻪ در ﺣﻘﯿﻘﺖ واﺣﺪ ﻋﻤﻠﮑﺮدي آن اﺳﺖ. ﺣﺪ ﻓﺎﺻﻞ ﺑﯿﻦ 
ﻫﺎﯾﯽ ﺑﯿﺎن ژن ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮐﻨﻨﺪهﺳﺮﮐﻮبFRSﺑﯿﺎن ژن و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
ﻫﺎ از ﺗﺮﺟﻤﻪ آنsANRmﻗﺮار دارﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ sRim
-Rimﺛﯿﺮﺄﺗﺤﺖ ﺗfrs. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ژن (13)ﮐﻨﻨﺪﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻣﯽ
و ﻣﯿﺰان ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ آن را ﺗﻌﺪﯾﻞ (23)ﮔﯿﺮدﻗﺮار ﻣﯽ331
Rimﮐﻨﺪ، اﻟﺒﺘﻪ اﯾﻦ ﻣﺴﺘﻠﺰم آن اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان اﯾﻦ ﻣﯽ
اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﺑﺪ ﺗﺎ از ﺗﺮﺟﻤﻪ آن ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﮐﻨﺪ. اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻗﺒﻞ از ؛ﻫﺎ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ اﺳﺖﺟﺰو اوﻟﯿﻦ ﭘﮋوﻫﺶ
اراﺋﻪ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎدات ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﮐﺎرﺑﺮدي، ﭘﮋوﻫﺸﯽ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد 
ﮔﺮدد ﮐﻪ ﻣﯿﺰان ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﯾﻦ ژن را در ﻗﻠﺐ در اﺛﺮ ﻣﯽ
ﮔﯿﺮي ﺷﻮد. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻫﺎي اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ و ﻣﻘﺎوﻣﺘﯽ اﻧﺪازهﻓﻌﺎﻟﯿﺖ
ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﻬﺘﺮ ﺗﻐﯿﯿﺮات اﯾﻦ ژن )در ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ 
ﺰان ﺑﯿﺎن آن ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي و ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻗﻠﺐ( ﻧﯿﺎز اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﯿ
)در ﺳﻄﺢ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ و ژن( در ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ ﻧﻮع ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ 
.ﮔﯿﺮي ﺷﻮداﻧﺪازه
:ﮔﯿﺮيﻧﺘﯿﺠﻪ
ﻫﺎي ارزﯾﺎﺑﯽ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﺎﺧﺘﺎري در ﻗﻠﺐ ﺷﺎﺧﺺ
ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻧﺴﺒﺖ وزن ﺑﻄﻦ ﭼﭗ ﺑﻪ وزن ﺑﺪن و ﺳﻄﺢ روﯾﻪ ﺑﺪن 
ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﺮوﻓﯽ ﻗﻠﺐ را اﻟﻘﺎء 
ﻫﻤﺮاه ﺑﻮد، ﺑﺎ frsﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ژن ﮐﻨﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﺎ اﻣﯽ
رﺳﺪ اﻓﺰاﯾﺶ آن ﺗﻼﺷﯽ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﻘﺶ اﯾﻦ ژن ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ
اﺳﺖ ﺑﺮاي ﺳﺎزﻣﺎﻧﺪﻫﯽ ﻣﺠﺪد ﺳﺎرﮐﻮﻣﺮﻫﺎ ﺟﻬﺖ اﻧﻄﺒﺎق ﺑﻄﻦ 
ﺑﺎر اﻋﻤﺎل ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﺗﻤﺮﯾﻨﺎت اﺳﺘﻘﺎﻣﺘﯽ ﺑﺎﺷﺪ.ﭼﭗ ﺑﻪ اﺿﺎﻓﻪ
:ﺗﺸﮑﺮ و ﻗﺪرداﻧﯽ
( ﺑﺎ ﻣﻨﺎﺑﻊ ﻣﺎﻟﯽ 42730009اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ )ﺑﺎ ﺷﻤﺎره 
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Background and aim: Endurance training causes cardiac remodeling and also induces genes
expression. Meanwhile, the serum response factor (SRF) is a transcription factor which plays an
important role in the remodeling of myocardium at the cellular level. The aim of this study was
to investigate the effect of endurance training on cardiac expression of SRF gene in wistar male
rats.
Methods: In this experimental study, 14 wistar male rats which were maintained under
controlled conditions [temperature, light/dark (12:12) cycle, with ad Libitum access to food and
water] were randomly assigned to control and Experimental groups, after the familiarization
process. The experimental group performed (a 14 -week) endurance training program on
motorized treadmill, and 48 hours after the end of the last session were anesthetized and
sacrificed. The left ventricle of the heart was removed. To determine the expression levels of srf
gene, Real time RT-PCR method was used and collected data were evaluated using t-test.
Results: The hypertrophy evaluation indexes showed that the ratio of left ventricle to the body
weight in experimental group (2.3±0.18) was significantly (p=0.05) higher compared to control
group (2.049±0.12) and the ratio of left ventricle to body surface area in experimental group
(0.168±0.008) was significantly (p=0.01) higher compared to control group (0.153±0.006).
Finally the mean of srf gene expression level of left ventricle in experimental group was
significantly (p=0.006) higher than control group.
Conclusion: Given to the role of this gene in heart remodeling and obtained results that showed
endurance training induce cardiac hypertrophy and increase of srf gene expression in left
ventricle of trained wistar rats, It seem increase in srf gene expression is a sign for sarcomeres
reorganization for adaptation to endurance training.
Keywords: Serum response factor, Endurance training, Heart.
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